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Wstęp
Niewydolność serca (CHF, congestive heart fa-
ilure) jest jednym z głównych problemów współcze-
snej kardiologii. Schorzenie to dotyczy około 15 mln
ludzi na całym świecie [1, 2]. Pomimo ogromnego
postępu terapii farmakologicznej, jaki osiągnięto
w ciągu ostatnich 20 lat, śmiertelność z powodu CHF
wciąż jest wysoka — w zaawansowanym stadium
choroby sięga 20–70% rocznie [1]. Najczęstszą przy-
czyną zgonu jest progresja niewydolności serca oraz
nagła śmierć sercowa (SCD, sudden cardiac death),
spowodowana głównie złośliwymi arytmiami komo-
rowymi. Śmiertelność w przebiegu CHF jest różna,
w zależności od jej klinicznego zaawansowania:
u pacjentów w czynnościowej klasie II według kla-
syfikacji NYHA roczna śmiertelność wynosi 5–15%,
w tym przyczyną 50–66% zgonów jest SCD; u cho-
rych w klasie III i IV według NYHA wynosi ona od-
powiednio 20–50% i ponad 50%. Wraz z nasileniem
objawów klinicznych częstość SCD proporcjonalnie
zmniejsza się — w III klasie według NYHA SCD jest
przyczyną 20–50% zgonów, a w IV klasie — 5–30%
[3]. Nadal jednak stanowi ona istotny problem u pa-
cjentów w zaawansowanym stadium choroby, a czę-
stość SCD jest jedynie maskowana przez zwiększa-
jącą się liczbę zgonów z powodu progresji CHF.
W ostatnich latach, poza terapią farmakolo-
giczną, w leczeniu CHF wykorzystuje się również
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resynchronizującą stymulację dwukomorową (BiV,
biventricular pacing) oraz implantowane kardiower-
tery-defibrylatory (ICD, implantable cardioverter-
-defibrillator), stosowane w przypadku złośliwych
arytmii komorowych wikłających przebieg choroby.
Stymulacja resynchronizująca czynność komór
poprawia funkcję serca jako pompy, czemu towarzy-
szy poprawa tolerancji wysiłku fizycznego, jakości
życia oraz zmniejszenie częstości hospitalizacji z po-
wodu progresji CHF [4, 5]. Przeprowadzona ostatnio
metaanaliza wyników czterech dużych badań klinicz-
nych wykazała, że stymulacja resynchronizująca re-
dukuje śmiertelność z powodu progresji CHF o 51%,
jednak nie wpływa na śmiertelność z powodu SCD [6].
Dzięki zastosowaniu ICD możliwe jest przerwa-
nie potencjalnie groźnych dla życia tachyarytmii ko-
morowych, co redukuje śmiertelność z powodu SCD
o 57% u chorych wysokiego ryzyka [7]. Jednak ICD
nie wpływa na śmiertelność z powodu progresji CHF,
nie poprawia też  jakości życia chorych [7, 8].
Zatem obecnie istnieje możliwość wyboru
dwóch rodzajów terapii niefarmakologicznej, celu-
jących w dwie główne przyczyny zgonów u pacjen-
tów z CHF. Połączenie obu tych metod może przy-
nieść bardzo korzystne efekty. Pierwszy ICD
z funkcją resynchronizującej stymulacji dwukomo-
rowej (BiV-ICD) implantowano w sierpniu 1998 r.
w Asti [9]. W tym czasie nie dysponowano jeszcze
urządzeniami przeznaczonymi specjalnie do tego
celu i obie elektrody komorowe połączono łączni-
kiem. W marcu 1999 r., rozpoczęto produkcję urzą-
dzenia będącego połączeniem stymulatora resyn-
chronizującego i ICD, a w czerwcu 1999 r. rozpo-
częto nad nimi badania kliniczne.
Od tego czasu liczba implantacji BiV-ICD wzro-
sła w Stanach Zjednoczonych z 1000 w 2001 r. do
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14 000 w 2002 r., a przewidywaną liczbę implanta-
cji w 2003 r. szacuje się na ok. 33 200 [10]. Równo-
legle prowadzone są badania kliniczne mające na
celu ustalenie rzeczywistych i obiektywnych korzy-
ści takiego leczenia.
Stymulacja dwukomorowa i ryzyko
nagłej śmierci sercowej
W 1994 r. Cazeau i wsp. jako pierwsi opisali
korzystny efekt zastosowania jednoczesnej (nasier-
dziowej) stymulacji obu komór, zsynchronizowanej
z czynnością przedsionków [11]. W 1998 r. Daubert
i wsp. z powodzeniem przeprowadzili przezżylną
implantację układu do stałej stymulacji BiV [12].
U pacjentów z CHF wystąpienie zaburzeń prze-
wodzenia śródkomorowego, a zwłaszcza bloku lewej
odnogi pęczka Hisa jest przyczyną wielu niekorzyst-
nych następstw hemodynamicznych. Prowadzi ono
do opóźnienia aktywacji wolnej ściany komór, para-
doksalnego ruchu przegrody międzykomorowej,
skrócenia rozkurczowego czasu napełniania i zwięk-
szenia stopnia niedomykalności zastawki mitralnej.
Zaburzenia te nakładają się na już upośledzoną wsku-
tek choroby podstawowej funkcję serca i przyczyniają
się do progresji CHF. Korzystnym efektem zasto-
sowania stymulacji BiV u pacjentów z CHF jest przy-
wrócenie synchronicznego skurczu przegrody mię-
dzykomorowej, zmniejszenie niedomykalności zastaw-
ki mitralnej oraz optymalizacja funkcji rozkurczowej
poprzez wydłużenie czasu napełniania komór w okre-
sie rozkurczu [6, 13–15]. Podczas wielu krótkoter-
minowych obserwacji wykazano, że stymulacja BiV
istotnie poprawia parametry hemodynamiczne [16,
17]. Natomiast niedawno przeprowadzone dwa duże
wieloośrodkowe badania kliniczne: MUSTIC
(MUltistic STimulation In Cardiomyopathy) i MIRACLE
(Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation)
potwierdziły te wyniki również w dłuższej obserwa-
cji [18, 19]. W obu badaniach wykazano poprawę pa-
rametrów, takich jak dystans 6-minutowego marszu,
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventri-
cular ejection fraction), maksymalne zużycie tlenu
w badaniu spiroergometrycznym oraz wskaźniki ja-
kości życia. Niedawno zakończono badanie COMPA-
NION, w którym oceniano przeżywalność chorych
jako pierwotny punkt końcowy. Podczas 12-mie-
sięcznej obserwacji wykazano 24-procentową reduk-
cję śmiertelności w grupie leczonej stymulacją re-
synchronizującą [20].
Wciąż jednak należy zbadać wpływ stymulacji
BiV na śmiertelność z powodu SCD. Na potencjalne
korzyści stymulacji BiV wskazują pośrednio wyniki
badań klinicznych nad stosowaniem b-blokerów
u pacjentów z CHF, w których wykazano, że popra-
wa wydolności serca zmniejsza ryzyko wystąpienia
groźnych dla życia zaburzeń rytmu [21]. Innym me-
chanizmem działania antyarytmicznego stymulacji
BiV może być niwelowanie asynchronii śródkomo-
rowej, która (jak wykazano) jest niezależnym czyn-
nikiem ryzyka wystąpienia arytmii komorowych u pa-
cjentów z kardiomiopatią nieischemiczną [22]. Nie-
które badania potwierdzają antyarytmiczną rolę
stymulacji BiV. Już w 1976 r. Aranda i wsp. [23],
a w 1979 r. Befeler i wsp. [24] badali elektrofizjolo-
giczne efekty stymulacji BiV i wykazali, że może ona
korzystnie eliminować komorową falę reentry.
W 1996 r. Daubert i wsp. zwrócili uwagę na poten-
cjalną rolę tej stymulacji w zmniejszaniu częstości
incydentów częstoskurczu komorowego [25]. Hig-
gins i wsp. [26] stwierdzili, że stymulacja BiV zmniej-
sza liczbę koniecznych interwencji ICD (zarówno
stymulacji antyarytmicznej, jak i defibrylacji we-
wnątrzsercowej) u pacjentów z CHF i konwencjonal-
nymi wskazaniami do ICD. Za potencjalne mechani-
zmy tego zjawiska uznano m.in. zmniejszenie opóź-
nienia międzykomorowego skracające obwód
macroreentry, eliminację bradykardii, która może być
przyczyną arytmii komorowych, zmniejszenie stęże-
nia noradrenaliny w osoczu oraz poprawę parame-
trów hemodynamicznych. Autorzy wskazują, że sty-
mulacja BiV może uzupełniać ICD w leczeniu groź-
nych dla życia komorowych zaburzeń rytmu serca.
Opublikowano również doniesienia na temat
korzystnego wpływu stymulacji BiV u pacjentów
z opornymi na farmakoterapię złośliwymi arytmia-
mi komorowymi [27, 28]. Natomiast w obserwacjach
Walkera i wsp. [29] stwierdzono zmniejszenie licz-
by dodatkowych pobudzeń komorowych oraz epi-
zodów nieutrwalonego częstoskurczu komorowego
w 24-godzinnym badaniu EKG metodą Holtera.
Natomiast Zagrodzky i wsp. [30] wykazali, że sty-
mulacja BiV może zmniejszyć o 60% wywoływanie
częstoskurczu komorowego (VT, ventricular tachy-
cardia) w czasie badania elektrofizjologicznego.
Wpływ antyarytmiczny stymulacji BiV byłby
niezwykle pożądany, gdyż tachyarytmie komorowe
odpowiedzialne są za ok. 50% przypadków zgonów
u pacjentów z zaawansowaną CHF [31]. Istnieją
dane, że stymulacja BiV korzystnie wpływa na epi-
zody VT, jednak nie poznano jeszcze jej wpływu na
występowanie migotania komór (VF, ventricular fi-
brillation). Według Zagrodzky’ego i wsp. [30] ok.
60% pacjentów, u których w czasie badania elek-
trofizjologicznego nie wywołuje się już VT, staje się
bardziej podatnych na VF.
Jednak pomimo dotychczasowych korzystnych
doniesień ryzyko zgonu z powodu SCD wśród pacjen-
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tów leczonych stymulacją BiV jest bardzo wysokie
— sięga 50% ogólnej śmiertelności [31]. W badaniu
InSync, po wykluczeniu chorych kwalifikujących się
do implantacji ICD, roczne przeżycie wynosiło 78%,
a 47% zgonów określono jako SCD. W badaniu Italian
InSync Registry (190 pacjentów, obserwacja 10-mie-
sięczna) odnotowano 38% SCD, a w badaniu French
Pilot Study (50 pacjentów, obserwacja 8,7-miesięcz-
na) — 30%. Są to dane porównywalne z roczną śmier-
telnością w grupie osób otrzymujących placebo w ba-
daniu CONSENSUS (Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study), do którego włączono cho-
rych w IV klasie według NYHA. W badaniu MUSTIC
śmiertelność roczna wynosiła 18%, z tego 40% przy-
padało na SCD, a u 2% pacjentów przeprowadzono
zabieg implantacji ICD po incydencie zatrzymania krą-
żenia [19]. W badaniu MIRACLE podczas 6-miesięcz-
nej obserwacji zmarło 5% chorych [18].
Odnotowano również doniesienia o możliwym
proarytmicznym wpływie stymulacji BiV. W grupie
pacjentów obserwowanej przez autorów niniejszej
pracy, leczonych za pomocą stymulacji BiV, u jedne-
go chorego, z implantowanym wcześniej „klasycz-
nym” ICD (z elektrodą w wierzchołku prawej komo-
ry), po zmianie sposobu stymulacji na dwukomorową
występowały częste napady częstoskurczu komoro-
wego. U tego pacjenta zaniechano stymulacji BiV [32].
Z kolei Medina-Ravell i wsp. [33] w pracy ekspery-
mentalnej oraz w badaniach przeprowadzonych w gru-
pie 29 osób z CHF wykazali, że stymulacja BiV wiąże
się z wydłużeniem odstępu QT, odstępu JT oraz
zwiększa śródścienną dyspersję repolaryzacji komór.
Autorzy ci zaobserwowali, że u niektórych chorych
zmiana sekwencji aktywacji mięśnia sercowego sprzy-
jała występowaniu epizodów częstoskurczu torsade de
pointes. Antyarytmiczny wpływ stymulacji BiV podważa
także metaanaliza wyników 4 dużych badań klinicznych,
na podstawie której stwierdzono, iż jeśli efekt taki ist-
nieje, to nie ma on znaczenia klinicznego [6].
Obecne dane wskazują, że stymulacja BiV
może zmniejszać częstość interwencji ICD, nie eli-
minuje jednak konieczności jego implantacji. Zasto-
sowanie stymulacji BiV zmienia proporcje przyczyn
zgonów u pacjentów z CHF, zwiększając częstość
SCD [3] i czyniąc ich idealnymi kandydatami do za-
stosowania ICD.
Profilaktyczne wszczepienie ICD
u pacjentów z niewydolnością serca
W badaniach MADIT I (Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial) [34] oraz MUSTT
(Multicenter Unsustained Tachykardia Trial) [35] udo-
wodniono, że stosowanie ICD zmniejsza śmiertelność
u pacjentów po zawale serca, wybranych na podsta-
wie wyniku badania elektrofizjologicznego. Do bada-
nia MADIT II [36] kwalifikowano chorych według
prostszych kryteriów, w znacznym stopniu zgodnych
z kryteriami kwalifikacji do stymulacji BiV. Założono,
że pacjenci po zawale serca, z LVEF < 35% charak-
teryzują się zwiększonym ryzykiem groźnych dla
życia arytmii komorowych. Włączenie do badania nie
wymagało udokumentowania incydentów VT lub VF
ani wywołania arytmii w badaniu elektrofizjologicz-
nym. W ten sposób wyłoniono nową grupę chorych,
bez standardowych wskazań do implantacji ICD.
W badaniu MADIT II u 50% pacjentów stwierdzano
QRS >120 ms, tym samym połowa chorych spełniała
jedno z kryteriów kwalifikujących do stymulacji BiV.
Celem badania była ocena wpływu ICD na przeżywal-
ność w wybranej populacji pacjentów po zawale ser-
ca. Wykazano istotną skuteczność ICD, jednak wzro-
sła częstość hospitalizacji z powodu pogorszenia CHF
w grupie ICD. W komentarzu do wyników badania
autorzy stwierdzili, że zastosowanie ICD, zwiększa-
jące przeżywalność w tej grupie pacjentów, pozwala
uzyskać dodatkowy czas, w którym pojawiają się lub
nasilają objawy CHF, zaś stymulacja prawej komory,
związana z implantacją ICD, może pogorszyć przebieg
choroby. Autorzy zasugerowali potencjalną korzyść
z połączenia ICD ze stymulacją BiV [36].
Powyższe obserwacje dotyczyły wyselekcjono-
wanych chorych po zawale serca, natomiast Grimm
i wsp. [37] oceniali wyniki zastosowania ICD u pa-
cjentów z idiopatyczną kardiomiopatią rozstrze-
niową. Chorych zakwalifikowano do badania na pod-
stawie kryterium obniżonej LVEF (< 30% podob-
nie jak w badaniu MADIT II) oraz zarejestrowania
nieutrwalonego VT w badaniu holterowskim (typo-
wy objaw u pacjentów z upośledzoną funkcją skur-
czową). Autorzy wykazali, że u 37% pacjentów, któ-
rym implantowano ICD w celu pierwotnej prewen-
cji SCD, liczba interwencji ICD była porównywalna
z grupą pacjentów, u których w wywiadzie wystę-
powały omdlenia lub epizody VT/VF. Również
w badaniu InSync Implantable Cardioverter Defibril-
lator Registry stwierdzono, że pacjenci bez standar-
dowych wskazań do ICD mieli incydenty groźnych
dla życia arytmii komorowych [38].
Pierwszym badaniem, w którym oceniano sku-
teczność leczenia stymulacją BiV i ICD u pacjen-
tów z CHF, u których w wywiadzie nie odnotowa-
no omdleń, utrwalonego VT czy VF (a więc klasycz-
nych wskazań do ICD), było prospektywne
obserwacyjne badanie przeprowadzone przez Pap-
pone i wsp. [39]. Porównywano w nim dwie grupy
pacjentów: leczonych stymulacją BiV oraz stymu-
lacją BiV w połączeniu z ICD. W grupie BiV-ICD
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u 32% chorych wystąpiły napady VT/VF skutecz-
nie przerwane przez defibrylator, natomiast w gru-
pie BiV — 19% pacjentów zmarło z powodu SCD.
Dostępne dane wskazują na korzyści z łączenia
resynchronizującej stymulacji dwukomorowej i kardio-
wertera-defibrylatora w leczeniu pacjentów bez stan-
dardowych wskazań do ICD, ale z zaawansowaną HF.
Próby kliniczne oceniające BiV-ICD
Dotychczas opublikowano rezultaty dwóch wie-
loośrodkowych, prospektywnych, randomizowanych
badań klinicznych, prowadzonych w warunkach po-
dwójnie ślepej próby: CONTAC-CD oraz MIRACLE
ICD. Wstępne wyniki przedwcześnie zakończonego
badania COMPANION zaprezentowano podczas jed-
nej z sesji marcowego zjazdu American College of
Cardiology w Chicago w tym roku.
CONTAC-CD
Badaniem objęto 581 chorych z CHF w klasie II–
–IV według NYHA, LVEF £ 35% i QRS ≥ 120 ms,
ze standardowymi wskazaniami do wszczepienia ICD.
Początkowo stosowano naprzemiennie aktywną sty-
mulację dwukomorową i stymulację nieaktywną,
każdą z nich przez 3 miesiące [40]. Po włączeniu do
badania 205 pacjentów zrezygnowano z krzyżowego
schematu badania i wprowadzono losowy przydział do
grupy leczonej aktywnie (BiV + ICD) lub nieaktyw-
nie (ICD). Obserwacje prowadzono przez 6 miesię-
cy. Stwierdzono, że połączenie BiV i ICD spowodo-
wało 21-procentową redukcję pierwotnego złożone-
go punktu końcowego, który obejmował: progresję
CHF, całkowitą umieralność, liczbę hospitalizacji
spowodowanych nasileniem CHF, zmiany farmako-
terapii wynikające z konieczności łagodzenia objawów
klinicznych oraz liczbę wyładowań ICD. Ponadto
w podgrupie pacjentów z zaawansowaną CHF (klasa
III–IV według NYHA) w badaniu spiroergometrycz-
nym stwierdzono 14-procentowy wzrost maksymalne-
go zużycia tlenu. W projekcie badania CONTAC-CD
pierwotnie zakładano redukcję pierwotnego złożone-
go punktu końcowego o 25%. Być może nie udało się
osiągnąć tego celu, ponieważ u ok. 1/3 pacjentów elek-
trodę do stymulacji lewej komory implantowano do
żyły na przedniej ścianie lewej komory. Nie była to
więc stymulacja optymalna z punktu widzenia hemo-
dynamiki. Również nie wszyscy pacjenci przez cały
okres badania otrzymywali b-blokery.
The Multicenter InSync ICD Randomized
Clinical Evaluation (MIRACLE ICD)
Do badania [41] włączono 369 pacjentów, któ-
rzy pomimo optymalnego leczenia farmakologicz-
nego pozostawali w klasie czynnościowej III lub IV
według NYHA, z LVEF £ 35%, wymiarem końco-
worozkurczowym lewej komory (LVEDD, left ven-
tricular end-diastolic circumference) ≥ 55 mm, QRS
≥ 130 ms oraz po przebytym zatrzymaniu krążenia
(VT/VF), z epizodami utrwalonego VT źle tolero-
wanymi hemodynamicznie lub z dodatnim wynikiem
badania elektrofizjologicznego.
Po losowym przydzieleniu do dwóch grup, pa-
cjentom implantowano urządzenie InSync ICD fir-
my Medtronic. W pierwszej grupie (187 chorych)
zastosowano aktywną stymulację BiV, w drugiej
grupie (182 chorych) funkcja stymulacji BiV była
wyłączona (przy aktywnej detekcji i terapii VT/VF).
Obserwacja trwała 6 miesięcy. Kryteriami oceny
badania były: ocena jakości życia, klasa czynnościo-
wa według NYHA oraz dystans pokonany podczas
testu 6-minutowego marszu. Dodatkowo oceniano
wydolność wysiłkową na podstawie badania spiro-
ergometrycznego, poziom neurohormonów w oso-
czu, czynność lewej komory, występowanie arytmii
komorowych, częstość hospitalizacji oraz przeży-
walność chorych. W grupie leczonej stymulacją
BiV, w porównaniu z grupą kontrolną, obserwowa-
no poprawę jakości życia, klasy czynnościowej
według NYHA oraz wydolności wysiłkowej. Wy-
niki te są zbieżne z wynikami badań przeprowadzo-
nych wśród pacjentów leczonych jedynie stymu-
lacją BiV [4, 5, 39].W przeciwieństwie do innych
badań nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy
grupami w zakresie dystansu 6-minutowego mar-
szu, LVEF oraz częstości hospitalizacji. Badanie
wykazało, że zastosowanie stymulacji BiV nie wpły-
wa na efektywność działania ICD — czas potrzeb-
ny do detekcji VF nie różnił się pomiędzy grupami.
Nie stwierdzono również zmniejszenia częstości
epizodów VT czy VF dzięki zastosowaniu stymula-
cji BiV. Nie wpływała ona także na liczbę nieade-
kwatnych interwencji ICD.
Comparison of Medical Therapy, Pacing
and Defibrillation in Heart Failure (COMPANION)
Badanie to [20, 42] zakończono szybciej niż pla-
nowano z powodu wcześniejszego osiągnięcia jego
pierwotnych założeń. Do badania zakwalifikowano
1600 pacjentów z CHF z rytmem zatokowym w kla-
sie III–IV według NYHA, LVEF £ 35 %, LVEDD
≥ 60 mm, QRS ≥ 120 ms i odstępem PR ≥ 150 ms,
optymalnie leczonych farmakologicznie. Pacjentów lo-
sowo podzielono na 3 grupy. We wszystkich grupach
kontynuowano optymalne leczenie farmakologiczne.
Dodatkowo w jednej grupie stosowano stymulację
BiV, a w drugiej stymulację BiV i ICD. Głównymi
punktami końcowymi badania były czas do zgonu cho-
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rego lub jego hospitalizacji z jakichkolwiek przyczyn;
drugorzędowymi — śmiertelność ogólna oraz umie-
ralność z przyczyn kardiologicznych; trzeciorzędowy-
mi — jakość życia i ocena wysiłku submaksymalne-
go. Redukcja w zakresie najważniejszego złożonego
kryterium oceny była w grupach BiV oraz BiV-ICD
o 20% większa niż w grupie leczonej jedynie farma-
kologicznie i nie różniła się pomiędzy tymi grupami.
Świadczyłoby to, iż dodanie stymulacji BiV do ICD nie
miało wpływu na pierwszorzędowy punkt końcowy.
Stwierdzono jednak, że stymulacja BiV zmniejsza
śmiertelność ogólną (24-procentowa redukcja śmier-
telności podczas 12-miesięcznej obserwacji), a włą-
czenie ICD do stymulacji BiV dodatkowo tę śmier-
telność zmniejsza (43-procentowa redukcja w 12-mie-
sięcznej obserwacji). Nie stwierdzono istotnych
statystycznie różnic korzyści ze stosowania BiV-ICD
pomiędzy pacjentami z kardiomiopatią wieńcowopo-
chodną i nieischemiczną. Nie odnotowano poważnych
powikłań związanych z tą metodą leczenia.
Badanie COMPANION było pierwszym bada-
niem, w którym wykazano zmniejszenie śmiertel-
ności wśród chorych z CHF dzięki zastosowaniu
stymulacji BiV oraz BiV-ICD. Jednocześnie doty-
czyło ono pacjentów z wydłużonym odstępem PR.
Należy się więc zastanowić, czy pacjenci z prawidło-
wymi wartościami PR odniosą podobne korzyści
z zastosowania takiej terapii. Jednocześnie możli-
we stanie się ustalenie, czy główne korzyści ze sty-
mulacji BiV wynikają z synchronizacji prawo-lewo-
komorowej, czy z synchronizacji czynności lewe-
go przedsionka i lewej komory. Wyjaśni to być
może wątpliwości dotyczące stosowania stymula-
cji BiV u pacjentów z przewlekłym migotaniem
przedsionków.
Problemy implantacji i bezpieczeństwo
terapii BiV-ICD
Jednym z głównych problemów podczas im-
plantacji układu BiV jest fiksacja elektrody do sty-
mulacji lewej komory w jednym z odgałęzień zato-
ki wieńcowej. Jest to zabieg stosunkowo trudny
i czasochłonny. W badaniu MIRACLE ICD nie uda-
ło się go przeprowadzić u 12% pacjentów. Jedynie
u 63% chorych elektrodę umieszczono w miejscu
optymalnym dla stymulacji — na bocznej ścianie
lewej komory. U 12% pacjentów po zabiegu doszło
do dyslokacji elektrody i konieczna była jej repozy-
cja. Odnotowano również przypadki tamponady ser-
ca związane z zabiegiem (łącznie 1%). W badaniu
CONTAC-CD układ BiV implantowano u 88,4%
chorych. Najczęstszą przyczyną niepowodzeń był
brak możliwości wprowadzenia elektrody do zatoki
wieńcowej.
Skuteczność zabiegu zależy od doświadczenia
osoby przeprowadzającej zabieg. Wśród doświadczo-
nych lekarzy wynosi ona 95% [43]. Równolegle pro-
dukuje się coraz nowocześniejsze typy elektrod do
stymulacji z zatoki wieńcowej oraz nowe systemy ich
wprowadzania (np. over the wire). Następuje również
postęp w technikach chirurgicznych umożliwiających
epikardialną stymulację lewej komory [44, 45].
Innym problemem związanym ze stosowaniem
tych stosunkowo skomplikowanych urządzeń są in-
terakcje pomiędzy funkcją resynchronizującą urzą-
dzenia a defibrylatorem, prowadzące do nieadekwat-
nych interwencji ICD. Najczęstszą przyczyną nieade-
kwatnych interwencji ICD w takich układach jest
podwójne zliczanie wysokich załamków T bądź bar-
dzo szerokich zespołów QRS oraz tachyarytmie
przedsionkowe [46, 47]. W przypadku BiV-ICD sy-
gnały z obu komór zbierane są jednym kanałem.
W konsekwencji asynchronii i opóźnienia międzyko-
morowego, powodującego powstanie szerokich we-
wnątrzsercowych zespołów QRS, urządzenie może
podwójnie odbierać pobudzenie podczas jednego cy-
klu. Może do tego dochodzić zwłaszcza wtedy, gdy
częstość rytmu zatokowego jest większa niż zapro-
gramowana podstawowa częstość stymulacji, przy
szybkim przewodzeniu przez łącze przedsionkowo-
-komorowe. Prostym rozwiązaniem tego problemu
może być zaprogramowanie krótkiego czasu opóź-
nienia przedsionkowo-komorowego (A-V delay) oraz
zastosowanie b-blokerów, co umożliwia stałą stymu-
lację dwukomorową. Innym rozwiązaniem jest zasto-
sowanie agresywnej stymulacji DDDR tłumiącej
rytm zatokowy lub zastosowanie w układzie dwuko-
morowym stymulacji typu VVT (wówczas rejestra-
cja sygnału przez elektrodę prawokomorową wyzwa-
la natychmiastową stymulację lewej komory). W ra-
zie niepowodzenia, w celu zwolnienia rytmu
zatokowego oraz wydłużenia lub zniesienia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego, można rozwa-
żyć podanie amiodaronu bądź ablację łącza przedsion-
kowo-komorowego. Jeśli istnieje taka możliwość,
należy zrezygnować ze sterowania potencjałami
z elektrody lewokomorowej i ograniczyć detekcję je-
dynie do elektrody w prawej komorze [48–50].
Opisano również przypadek, kiedy poza osob-
nym zliczaniem sygnału z prawej i lewej komory
elektroda umieszczona w zatoce wieńcowej dodat-
kowo odbierała sygnały z lewego przedsionka (zja-
wisko far-field sensing), co spowodowało błędne
rozpoznanie VF i uruchomienie defibrylacji we-
wnątrzsercowej. Problem rozwiązano poprzez re-
pozycję elektrody w zatoce wieńcowej oraz prze-
programowanie urządzenia, co zapewniło stałą sty-
mulację obu komór [51].
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Ryzyko interakcji pomiędzy układem BiV i ICD
dotyczy głównie tych chorych, u których implanto-
wane urządzenia nie zostały przeznaczone specjal-
nie do tego celu. W tych przypadkach standardową
elektrodę ICD umieszcza się w prawej komorze,
unipolarną elektrodę — w zatoce wieńcowej, łączy
się je łącznikiem, który następnie wprowadza się do
stymulującej części ICD [52]. Potencjalnym ryzy-
kiem jest również uszkodzenie łącznika lub zatoki
wieńcowej po wyładowaniu ICD.
W dwukomorowych kardiowerterach-defibry-
latorach InSync 7272 ICD, firmy Medtronic, elek-
troda umieszczona w zatoce wieńcowej nie odbiera
sygnałów wewnątrzsercowych, co efektywnie zapo-
biega podwójnemu naliczaniu impulsów [53]. Pro-
blemy takie występują w przypadku stosowania
urządzeń CONTAC–ICD — ryzyko nieadekwatnych
interwencji sięga 14%. Podwójne naliczanie impul-
sów pojawia się zwłaszcza podczas tachykardii za-
tokowej [53].
Jednak pomimo tych doniesień, na podstawie
przeprowadzonych prób klinicznych stosowanie
BiV-ICD ocenia się jako bezpieczne, a częstość
stwierdzanych powikłań jako możliwą do zaakcep-
towania [20, 41, 54].
Wskazania do terapii BiV-ICD
Wydaje się, że idealnymi kandydatami do im-
plantacji układu BiV-ICD są pacjenci z LVEF
< 35%, QRS > 120–150 ms oraz wskazaniami kla-
sy I do ICD. U ok. 10% pacjentów z CHF stwierdza
się obniżoną LVEF, asynchronię skurczu w obrę-
bie lewej komory oraz średnio lub bardzo zaznaczo-
ne objawy choroby [55]. Przyjmując, że ok. 50%
z nich ma wskazania do ICD, być może 5% pacjentów
z CHF jest oczywistymi kandydatami do tej terapii.
Natomiast podjęcie decyzji o implantacji takie-
go układu jest trudniejsze w przypadku pacjentów
wymagających stymulacji resynchronizującej, któ-
rzy nie mają jednak jednoznacznych wskazań do
ICD. Dostępne metody diagnostyczne, zarówno in-
wazyjne jak i nieinwazyjne, mają wiele ograniczeń
z powodu ryzyka SCD u takich chorych. W wielu
badaniach próbowano ocenić, czy występowanie
arytmii komorowych jest czynnikiem ryzyka SCD
[56, 57]. W badaniu PROMISE (Prospective Rando-
mized Milrinone Survival Evaluation) [58], w któ-
rym badano pacjentów z CHF (LVEF < 35%),
stwierdzono, że obecność dużej liczby (> 30/h) do-
datkowych pobudzeń komorowych, par pobudzeń
komorowych czy nieutrwalonego VT (> 5 epizo-
dów/d.) jest czynnikiem ryzyka zgonu, jednak czyn-
nikiem niespecyficznym względem wystąpienia
SCD. Z kolei w grupie pacjentów z idiopatyczną kar-
diomiopatią rozstrzeniową wykazano, iż wywoływa-
nie VT podczas badania elektrofizjologicznego nie
wpływa na rokowanie [59, 60]. Najważniejszym
czynnikiem ryzyka SCD jest stopień dysfunkcji le-
wej komory oraz nasilenie objawów CHF [61].
W badaniu COMPANION wykazano zmniejsze-
nie śmiertelności w grupach leczonych BiV oraz
BiV-ICD, bez względu na etiologię CHF. Badanie
to otworzyło drogę dla rozszerzenia wskazań do
stosowania terapii łączonej na pacjentów bez stan-
dardowych wskazań do implantacji ICD. W piśmien-
nictwie pojawiają się coraz to nowe doniesienia na
temat korzyści terapii BiV-ICD, które czynią ten
sposób leczenia jeszcze bardziej atrakcyjnym. Ba-
danie MIRACLE-ICD wykazało większą skutecz-
ność działania ICD w połączeniu ze stymulacją re-
synchronizującą (w grupie BiV odnotowano 99,9%
skuteczność przerwania incydentów VT/VF vs.
98,3% w grupie kontrolnej). Kuhlkamp i wsp. [53]
donieśli o skuteczniejszej stymulacji antyarytmicz-
nej u chorych z BiV-ICD, w porównaniu ze stymu-
lacją jedynie prawej komory. Pojawiają się również
prace, w których opisywano pacjentów z dysfunkcją
lewej komory i groźnymi arytmiami komorowymi,
u których już w pierwszych dniach po implantacji
dwujamowego ICD odnotowano progresję CHF
[62]. Autorzy wiążą to z niekorzystną stymulacją
wierzchołka prawej komory, nasilającą dysfunkcję
lewej komory. U takich pacjentów wskazana jest
terapia ICD połączona z resynchronizującą stymu-
lacji BiV.
Naszym celem terapeutycznym jest przedłyże-
nie oraz poprawa jakości życia u pacjentów z HF
poprzez poprawę funkcji skurczowej lewej komory
oraz redukcję śmiertelności z powodu SCD. Dostęp-
ne dane wskazują, że jest to możliwe w przypadku
jednoczesnego zastosowania stymulacji BiV i ICD.
Jedyną przeszkodą w upowszechnieniu tego lecze-
nia jest jego wysoki koszt.
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